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This study was designed for clinical and experimental observation of the change 
of serum enzyme activity in the acute arterial occlusion of extremities. 
Serum creatine phosphokinase (CPK) activity and serum aldolase (ALD) activity 
showed maximum level of mean values 24 hours after arterial occlusion of right 
lower limb in dogs. 
Serum CPK and ALD activities increased in proportion to the extent of experimental 
arterial occlusion and the degree of ischemic symptoms. In the cases of serious 
ischemic symptoms with the enzyme activities were delayed in returing to the normal 
level. 
Nine patients with acute arterial occlusicn of the lower limbs were examined to 
determine activities of CPK, ALD, GOT, GPT and LDH resp巴ctivelyfor 14 days fol-
lowing admission to our clinic. Serum CPK and ALD activities of five cases, who 
were operated on for revascularization within 24 hours after the onset of acute 
arterial occlusion of lower limbs, were retained to the normal level and these cases 
had al satisfactory convalescence. Serum CPK and ALD activities in other four cases 
which admission to the hospital more than 24 hours after acute arterial occlusion of 
the lower limb showed high level, three cases of which had an unfavourable prognosis 
and their serum CPK were rctaind more than 150 I. U. for over 4 days. Serum GOT, 
GPT and LDH activities were determined in six of nine cases. Serum GOT activities 
was elevated in all cases, but these activities increased without regard to the progonsis. 
Serum GPT and LDH activities were not significant. 
It is concluded that the evaluation of changes in serum CPK and ALD activities 
may contribute to the determination of prognosis ischemic condition of the limb 























































































































































































1) ATP －トcreatine＇.：二 ADP+PC 
pk 
2) ADP+ PEP二二三 pyruvate+ ATP 
この時生じた ADPIt: 2）の反応， すなわち，
pyruvate kinase (PK）により phosphoenol-py-
ruvateの phosphateを転移せしめて， ATP t 
pyruvateを生成せしめる．この pyruvateを2.4-











enolpyruvate (PEP) 0.002M, ATP: 0.0072m, 
MgS04 7H20: 0.006 M, Tris-Hcl: 0.15 M.を含む
ブランク用緩衝液 5.5mlを加え溶解し たも の各々
1.0 mlを採り， .f;:j、：I検It:用試験管には，CPK基質
5.0mlをPEPと creatineを含む creatine緩衝
液 5.5mlで溶解したものを 1.0ml 1.Rり， これらの
反応液を37cで5分間 preincubateしたのち，試薬
ブランクには蒸留水 0.1mlを，他の2本には各 血々
清 0.1mlを加え，37Cで30分間 incubateして.2. 
4. dinitrophenylhydrazineの IN-HCI溶液を 10.0
mlづっ加え混和， 更に15分間放置したのち，分光光
度計（ColemanJunior Rn Spectrophotometer 






















3) 2DAP + 2NADH + 2H• ー→ 2α－GP+2NAD
この時， 生成した GAPを2）に示したごとく tri-
ose phosphate isomerase (TIM）によって DAP
を生成せしめ，更に3)IC示したよう生成した DAPに
還元型NADとglycerophosphatedehydrogenase 






被検用には 0.056M collidine buffer pH 7.4 0.03 
MFDPを溶解したもの2.50ml IC, 0.020M: NADH2 





吸光度 （E，）を読み，再ぴ， 37Cで20分間 incubate
したのち，盲検液を対照どして吸光度の差（E2）を読
み， E，と E2 の差より ~E をもとめ，これに43を乗
じた値を munits/ml血清として示した．
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units/ml （平均 11.9m units/ml）であった．
B群では6例l干14例が24時間目に，又， 2{91］が48時
間自に，残り1例が72時間目に最高値を示し，その値
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第10図 実験B群における血清CPK活性値の変動
154 日・外・宝第40巻第2号（昭和46年1月）
CPK C) lif 6 !il
700! I.I：’ トー－＜＞判勾f~l














2Sf m uni ls/ ml 
~o 
』←ー→平均値
--- -- ;jU2, ( 2 ~Ji平均）
fi 6 7 8 9日
第12図 だ＇＼(J• A ttfにおける血清 ALD 活性値の変動
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第13図 実毅B群における血清 ALD活性値の変動
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第14図 実験C群における血清ALD山性値の変動









I I.U.,ig wet weight 
No. 31 I 7.2×10 I 4.SSxlO 
No. 32 18.4 x 10 • 3.8 x 10 
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た4m <1J｛~IJ· 4 ］＇わ1め）， 及び24時間を経過していた
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第20図血清 GPTの 変 動
159 
各症例における，血清CPK,ALD活性値はほぼ正
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るといわれており， Ladue (1954)26>, Agress et al 


























































～360 I.U. （平均217.6I.U.), B群では 208～6761.U.
（平均 288.4I.U.），一方， ALD活性値は， A群では
5.6～13.6m units/ml （平均 9.8m unitsml) B群で
は 10.7～25.7m units/ml （平均 14.7m units/ml) 
となお高値を示し，以後次第に下降している．
以上の実験結果からみて，実地臨床上発症後48時間
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し，うち3例の予後は不良であった． 又， 血清 CPK
活性値は血行再建後も4日以上にわたり，かなりの高
値を示し，正常値への復復もおくれた
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